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In fek tsioonha ig used kuu luvad 
maailma kümne peamise surma-
põhjuse hulka (1). Sepsis ja septi-
line šokk on infektsioonhaiguste 
raskeimad esinemisvormid, mis 
vajavad ki iret tegutsemist ning 
nõuavad tervishoiusüsteemilt märki-
misväärset inim- ja materiaalset 
ressurssi. Suremus sepsisesse ja 
septilisse šokki ulatub kuni 40%-ni 
(2). 2014. aastal tehti Eestis kliiniline 
audit, milles hinnati sepsisehaigete 
käsitlust 12 aktiivravihaiglas (3). 
Audit näitas ilmekalt, et sepsis on 
valdavalt eakatel (52% haigetest 
olid üle 70 aasta vanad) patsien-
tidel esinev sündroom, mil lesse 
suremus on suur. Sepsise sageda-
semad põhjused olid hingamisteede, 
kuseteede ja seedetrakti infekt-
sioonid. Valimi haiglasuremus oli 
42,4% ja kuue kuu suremus 59,2%. 
Vere- jm külvide võtmine oli sageli 
puudulik ja hilines, antibakteriaalset 
ravi alustati hilinenult ning infu-
sioonravi kogused ei olnud piisavad.
Käesoleva aasta maikuus ravi-
juhendite nõukojas heakskiidetud 
juhendi eesmärk on ravistandardite 
loomise abi l parandada sepsise 
esmast diagnostikat ja ravi. Ravi-
juhendi kasutamisel peaks pikemas 
perspektiivis vähenema sepsise ja 
septilise šokiga patsientide haigla- 
ja kuue kuu suremus. Ravijuhendis 
on käsitletud kõiki infektsioonhai-
gustega täiskasvanuid ja nende ravi 
esimese 24 tunni jooksul ning see 
on mõeldud kasutamiseks kõigile 
tervishoiutöötajatele, kes tegelevad 
infektsioonhaigustega patsienti-
dega. Ravijuhendis ei ole käsitletud 
laste (alla 18 a vanuste) sepsise ravi 
põhimõtteid. Juhendis ei ole kesken-
dutud sepsise patogeneesile, konk-
reetsete infektsioonhaiguste diag-
noosimisele ega mikroobivastase 
ravi preparaatidele. Antimikroobse 
ravi valikul tuleb lähtuda kohalikest 
juhenditest. Samuti ei ole juhendis 
käsitletud sepsise ja septilise šoki 
intensiivravi spetsiifilisi küsimusi. 
Alljärgnevalt on esitatud lühi-
kokkuvõte ravijuhendi olulisematest 
soovitustest. Kogu ravijuhend, sh 
kirjanduse detailne analüüs ning 
tõenduspõhisuse hinnangud, on 
kättesaadav veebilehel www.raviju-
hend.ee ning eraldi trükisena. 
I . SEpSISE ÄrATUNDMINE
Sepsis on eluohtlik elundipuudu-
likkus, mille põhjuseks on orga-
nismi ebaadekvaatne reaktsioon 
infektsioonile. 
Septiline šokk on hoolimata 
adekvaatsest infusioonravist püsiv 
arteriaalne hüpotensioon, mis 
tingib vasopressoorse ravi vajaduse 
ning millega kaasneb laktaadi-
sisalduse suurenemine plasmas üle 
2 mmol/l (4).
Sepsis on sündroom, mille diag-
noosimiseks puudub standard. 
Sarnaselt insuldi, müokardiinfarkti 
ning liittraumaga on tegu ajakrii-
tilise seisundiga. Seega on sünd-
roomi kiire äratundmine ja esimeste 
tundide rav ivõtete adekvaatsus 
haigete tervenemise jaoks määrava 
tähtsusega.
Sepsise äratundmiseks on soovi-
tatav kasutada süsteemse põletiku-
reaktsiooni kriteeriume koos elun-
dipuudulikkuste kliinilise hinda-
misega (vt joonis 1). Olulisimad ja 
kiiremini hinnatavad elundipuu-
dulikkusele vihjavad sümptomid 
on teadvushäire, hingamissagedus 
Joonis 1. Süsteemse põletikureaktsiooni kriteeriumid ja 
elundipuudulikkus(ed) sepsise diagnoosimiseks.
Süsteemne põletikureaktsioon*
Kehatemperatuur > 38,3 °C või 
< 36 °C
Tahhükardia > 90 löögi minutis
Tahhüpnoe > 20 korra minutis või 
PaCO2 < 32 mm Hg
Leukotsüütide arv > 12 või < 4 x 
109/l või üle 10% noori vorme
Elundipuudulikkus(ed)
Teadvushäire: GKS < 15
Hingamissagedus ≥ 22/min
Süstoolne vererõhk ≤ 100 mm Hg
Laktaat > 2 mmol/l
Kreatiniin > 171 μmol/l või 
oliguuria < 500 ml päevas
Bilirubiin > 33 μmol/l
Muu ________________
Süsteemne põletikureaktsioon koos elundipuudlikkusega vihjab sepsisele!
Infektsioonhaiguse amamnees, kaebused? Infektsioonikolle ja tunnused?
Verekülvid ja empiiriline veenisisene mikroobivastane ravi!
* vähemalt kaks sümptomit neljast
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üle 22 korra minutis ja arteriaalne 
hüpotensioon. Tähelepanu tuleb 
pöörata neeru- ja maksapuudu-
likkuse sümptomitele (oliguuria, 
laktaadi, kreatiniini ning bilirubiini 
sisa lduse suurenemine). Samad 
sepsise kriteeriumid on mõnin-
gate piirangutega ( laboratoorsete 
analüüside puudumine) kasutatavad 
ka haigla eel. Ainult elundipuudulik-
kuste skooride (SOFA, ingl Sequential 
Organ Failure Assessment Score, 
qSOFA, ingl quick Sequential (sepsis-
related ) Organ Failure Assessment 
Score) kasutamine on spetsiifiline 
halva ravitulemuse suhtes, kuid ei 
ole sepsise diagnoosimiseks piisavalt 
tundlik (5, 6). 
Sepsise diagnoosimise lahuta-
matu eeldus on infektsioonhaiguse 
olemasolu või tugev kahtlus selle 
suhtes. Peamised sepsist põhjus-
tavad infektsioonhaigused on hinga-
misteede, kõhukoopa, kuseteede 
ning naha ja pehmete kudede infekt-
sioonid. Kõikidel infektsioonhai-
guse kahtlusega patsientidel tuleb 
süstemaatiliselt otsida algkollet ja 
hinnata sepsise riskitegureid ning 
kõrvalekaldeid patsiendi vereringes 
ja hingamises, aga ka näiteks käitu-
mises (7). 
Sepsise, sh septilise šoki kuju-
nemise r isk itegur id on toodud 
tabelis 1. 
II. ESMANE DIAGNOSTIK A 
JA rAVI
Vedelikravi
Vedelikravi on sepsise ja septilise 
šoki ravi üks nurgakive ning peab 
algama kohe pärast sepsise või 
septilise šoki sümptomite tuvas-
tamist. Vedelikravi tuleb alustada 
500 ml isotoonilise kristalloidlahuse 
boolusega (s.t manustamine kuni 30 
min jooksul) ja jätkata samasuguste 
boolustega kuni oodatud kliinilise 
efekti saavutamiseni. Infusioon-
ravi tuleb piirata, kui saavutatakse 
oodatud kliiniline efekt (diurees 
≥ 0,5 ml/ kg tunn is ,  kesk mine 
arteriaalne vererõhk > 65 mm Hg, 
laktaadi normaliseerumise trend) 
(vt joonis 2) või tekivad kopsupaisule 
viitavad sümptomid.
Esmase lahusena võib kasutada 
nii balansseeritud kui ka mitte-
balansseeritud kristalloidlahuseid. 
Rav ijuhendi koostamise hetkel 
puudus tõendus balansseeritud 
kristalloidide eelistamiseks mitte-
balansseeritud lahuste ees, kuid 
samas on 0,9% NaCl kasutamisel 
näidatud suuremat hüperkloree-
milise atsidoosi tekke riski (8, 9), 
mistõttu peaks selle lahuse kasuta-
misel patsientidel määrama kloriidi-
sisalduse vereseerumis või -plasmas.
Albumiini ja sünteetiliste kolloid-
lahuste eesmärk infusioonravi osana 
on tagada adekvaatne onkootne 
rõhk ja intravaskulaarne maht ning 
vähendada manustatava vedeliku 
interstitsiaalset lekkimist. Samas 
on viimaste aastatega selgunud, et 
albumiin ega kolloidlahused ei ole 
ringleva veremahu taastamiseks 
haiguse tingimustes nii efektiivsed, 
kui varem arvati. Hüpovoleemia ning 
sepsise tõttu kahjustunud kapillaar-
membraani korral on kõigi veeni-
sisesi manustatud vedelike jaotu-
mine organismis suuresti ennusta-
matu (10). Kliinilised uuringud ei 
ole näidanud suremuse ega neeru-
puudulikkuse tekke vähenemist 
albumiini või kolloidide lisamisel 
kristalloididele intensiivravi haigete 
vedelikravis (10, 11). Arvestades 
kolloidlahuste suuremat hinda ja 
allergiliste reaktsioonide ohtu žela-
tiinipreparaatide kasutamisel (11), 
ei peaks kolloidlahuseid sepsise ja 
septilise šokiga patsientide algses 
vedelikravis kasutama.
Verekülvid
Enne antimikroobse ravi alusta-
mist on vaja kindlasti teha vere-
külvid. Võimaluse korral tuleb teha 
muud mikrobioloogilised analüüsid 
(näiteks uriin, liikvor, mäda, pleura-
vedelik), kuid seda vaid eeldusel, 
et külv ide tegemine ei põhjusta 
ant imikroobse rav i h i l inemist . 
Täiskasvanud patsiendil tuleb teha 
kaks-kolm verekülvi. Üheks verekül-
viks on ühel punktsioonil võetud 
verekogus, mis täiskasvanutel on 
20–30 ml. Üks verekülv koosneb 
aeroobse ja anaeroobse söötmega 
pudelist, invasiivse seeninfektsiooni 
kahtluse korral lisatakse seenesööt-
mega pudel. Verekülviks vajalik veri 
võetakse eelistatult perifeersete 
veenide punktsioonil, ajaline inter-
vall ei ole vajalik. Veresoonekateet-
rist on lubatud võtta külviks vajalik 
veri vahetult pärast uue kateetri 
sisestamist, kuid peab arvestama 
suurema kontaminatsiooniriskiga. 
Patsientidel, kellel kahtlustatakse 
veresoonekateetriga seotud vererin-
geinfektsiooni, tuleb saata külviks 
laborisse veresoonekateetri ots ja 




tane ravi on sepsise ja septilise šoki 
käsitluses tähtis. Enamiku vaatlus-
uuringute andmed näitavad pigem, 
et antimikroobse ravi alustamine 
esimese tunni jooksul vähendab 
suremust (7, 13). Kuigi laiatoimeliste 
mikroobivastaste ravimite kerge-
käeline kasutamine erakorralise 
meditsiini osakonnas võib soodus-
tada antibiootikumiresistentsuse 
kujunemist, jääb siiski varase ravi 
ar vatav kahju sel lest saadavale 
kasule alla. Kuna ravi hilinemine 
võib halvendada patsiendi ravitule-
Tabel 1. Sepsise tekkele vastuvõtlike patsientide rühmad
Riskirühmad
Vanus > 75 a 
Immunosupressioon: diabeet, kemoteraapia, süsteemne kortikosteroidravi 
Viimase 6 nädala jooksul tehtud operatsioon või invasiivne protseduur
Nahahaavad, põletus
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must, tuleb sepsise, sh septilise šoki 
äratundmisel alustada empiirilist 
mikroobivastast ravi ühe tunni 
jooksul.
Empiirilist mikroobivastast ravi 
tu leks a lustada ühe või mitme 
preparaadiga, mis toimivad kõigisse 
tõenäolistesse patogeenidesse ja 
mis adekvaatses kontsentratsioonis 
penetreeruvad arvatavasse infekt-
sioonikoldesse. Konkreetse ravimi 
valikul tuleb juhinduda iga haigla 
empiirilise antimikroobse ravi 
juhendist, lähtudes infektsiooni 
lokalisatsioonist.
Selles ravijuhendis on käsitletud 
kombineeritud ning seenevastast 
ravi neutropeenilistel patsientidel 
(neutrofiilide absoluutarv ≤ 0,5 x 
109/l). Juhendis on eristatud kahte 
mõistet : kombineer itud rav i ja 
laiendatud toimespektriga rav i. 
Kombineeritud ravi korral kasuta-
takse erinevatesse antibiootikumi-
rühmadesse kuuluvaid preparaate, 
mille eesmärk on ühe patogeeni 
kiirem elimineerimine (nt laiatoime-
line beetalaktaamantibiootikum ja 
aminoglükosiid või fluorokinoloon). 
Laiendatud toimespektri korral 
toimitakse erinevatesse mikroo-
bidesse (nt kopsupõletiku korral 
beeta lak taamant ibioot ikum ja 
makroliid ning viirusvastane ravim). 
Sepsise ja septilise šokiga neut-
ropeeni l istel patsientidel ei ole 
tehtud juhuslikustatud kliinil isi 
uuringuid, et võrrelda kombinat-
sioonravi monoteraapiaga. Kombi-
natsioonravi eeliseid monoteraapia 
ees ei ole suremuse vähendamise 
aspektist veenvalt tõestatud eraldi 
uuringutes kas neutropeenilistel või 
sepsise või septilise šokiga patsien-
tidel (14–20). Kombinatsioonraviga 
patsientidel on ravimi kõrvaltoimete 
tekke risk suurem ning kaasnevad 
ka suuremad ravikulud (nt ravimite 
maksumus, vajadus aminoglükosii-
dide kontsentratsiooni määramiseks 
seerumis) (14, 15, 18). Seega, sepsise, 
sh septilise šokiga neutropeeniliste 
patsientide empiirilises ravis ei 
peaks vaikimisi kasutama kahe 
antibiootikumi kombinatsiooni. 
Seda on soovitatud teha vaid juhul, 
kui patsiendil on eelnevalt esinenud 
koloniseeritust/infektsioone multi-
resistentsete gramnegat i ivsete 
mikroorganismidega, sest siis on 
suurem tõenäosus, et vähemalt 
üks valitud preparaatidest toimib 
tekitajasse.
Seps i se  ja  sept i l i se  šok ig a 
patsientidel võib esineda leuko-
peenia. Oluline on nende hulgas 
eristada immuunpuudulikke raske 
neutropeeniaga patsiente, kellel on 
suurem risk haigestuda seeninfekt-
siooni. Hematoloogiliste kasvajatega 
ja siiratud elundiga patsientidel on 
seeninfektsioonidest kõige sage-
dasem invasiivne aspergilloos, kuid 
intensiivravi patsientidel esineb 
rohkem invasi ivset kandidoosi. 
Teaduskirjanduses puuduvad juhus-
l ikustatud kl i ini l ised uuringud, 
kus oleks h innatud empi ir i l ise 
seenevastase ravi alustamise mõju 
sepsise ja septilises šokis neutro-
peeniaga patsientide suremusele. 
Kahes metaanalüüsis, kus käsitleti 
va id neutropeeniaga patsiente, 
kelle kaasuv haigus oli pahaloomu-
line kasvaja või hematoloogiline 
haigus, näidati märkimisväärset 
seeninfektsiooni haigestumise vähe-
nemist ning seeninfektsiooniga 
seotud suremuse vähenemist, kuid 
empiirilise seeneravi alustamine ei 
Joonis 2. Sepsise esmane diagnostika ja ravi. 
AB – antibakteriaalne; SpO2 – arteriaalse vere hemoglobiini hapnikuga küllastatus; 
MAP – keskmine arteriaalne vererõhk.
Üldseisundi esmane stabiliseerimine Ravi eesmärgid
EKG, vererõhu ja SpO2 jälgimine
Hapnikravi – O2-mask ... aparaadihingamine SpO2 ≥ 95%
Infusioonravi – isotooniline kristalloidlahus 






Vasopressoorne ravi – noradrenaliin i/v MAP ≥ 65 mm Hg
Verekülvid ja antibakteriaalse ravi alustamine
Vähemalt kahed verekülvid veeni või arteri punktsioonil. Teiste 
kehavedelike külvid
Empiiriline AB-ravi. Üks või enam preparaati vastavalt kahtlustatavale 
infektsioonikoldele ja kohalikule AB-ravi juhendile
Infektsioonikolde kindlakstegemine
Vereanalüüsid. Happe-aluse tasakaal, laktaat, kliiniline veri, 
biokeemilised analüüsid




Elundipuudulikkuse ravi Ravi eesmärgid
Konsulteeri intensiivravi vajaduse suhtes, kui 
laktaadi absoluutväärtus on üle 4 mmol/l või 
puudub laktaadi vähenemise trend
Hapnikravi – O2-mask ... aparaadihingamine SpO2 ≥ 95%
Infusioonravi – isotooniline kristalloidlahus






Vasopressoorne ravi – noradrenaliin i/v MAP ≥ 65 mm Hg
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mõjutanud oluliselt üldsuremust 
(21, 22). Kõikidel neutropeenilistel 
patsientidel ei pea kohe empiirilist 
seenevastast ravi rakendama, kuid 
kui patsiendil on pahaloomulisest 
kasvajast või hematoloogi l isest 
haigusest tingitud neutropeenia 
ning samal ajal sepsis, sh septiline 
šokk, siis on soovitatud empiirilises 




Sepsise ja septilise šoki ravi ülioluli-
seks aspektiks on infektsioonikolde 
kontroll. Infektsioonikolde kontroll 
tähendab mädakolde kirurgilist, 
perkutaanset või endoskoopilist 
drenaaži, surnud koemassi kirur-
gilist või infektsiooni põhjustava 
võõrkeha eemaldamist, anatoomi-
lise struktuuri dekompressiooni 
või jätkuva kontaminatsiooni piira-
mist.
Kolde kontrol l imise aeg võib 
erinevate infektsioonide korral 
olla erinev (nt nekrotiseeriv fast-
siit versus septiline endokardiit). 
Tõendusmaterjal viitab selgelt, et 
kõhukoopa õõnesorgani perforat-
sioonide korral on oluline saavu-
tada võimalikult kiiresti kolde üle 
kontrol l (23–26). Väga täpsete, 
kõikidele haigetele sobivate ajakri-
teeriumite ettekirjutamine on siiski 
problemaatiline. Üldprintsiibina 
kehtib infektsioonikolde kontrolli 
saavutamine võimalikult kiiresti, 
lähtudes haigust põhjustava konk-
reetse haiguse üldtuntud raviprint-
siipidest ja patsiendi üldseisundist.
Plasma laktaadisisalduse 
normaliseerumine
Laktaadisisa lduse suurenemine 
plasmas võib olla tingitud erine-
vatest põhjustest, sh neerupuudu-
likkus ning kudede perfusiooni-/
oksügenisatsioonihäire, mis on üks 
sepsise ja septilise šoki tagajärge-
dest. Sõltumata laktaadisisalduse 
suurenemise põhjusest on see seotud 
halva ravitulemusega (27). Kõigil 
sepsisekahtlusega haigetel peaks 
määrama plasma laktaadisisal-
duse kohe ravi alguses ning võtta 
tuleks vähemalt üks kordusana-
lüüs esimese kuue tunni jooksul. 
Plasma laktaadisisalduse suurene-
mise korral peaks ravieesmärgiks 
võtma laktaadisisalduse norma-
liseerumise. Hüpoperfusioonist 
tingitud laktatsidoosi ravivõtted 
peaksid olema suunatud kudede 
perfusiooni ja oksügenisatsiooni 
parandamisele, seega ei soovitata 
korrigeerimiseks rutiinselt kasu-
tada naatriumbikarbonaati patsien-
tidel, kelle pH arteriaalses veres on 
≥ 7,1 (19). Naatriumbikarbonaat ei 
paranda metaboolses atsidoosis 
patsientide hemodünaamikat ega 
mõjuta vasopressoorse ravi vaja-
dust võrreldes naatriumklori idi 
infusiooniga (28, 29). Bikarbonaadi 
manustamist tuleks kaaluda siis, 
kui arteriaalse vere pH väärtus on 
< 7,15, eriti juhul, kui metaboolse 
atsidoosi põhjuseks võivad ol la 
teised seisundid (nt mürgistused, 
krooniline neerupuudulikkus).
Laktaadi määramine on stan-
dardne laboratoorne analüüs, mis 
on enamasti määratav automaat-
analüsaatoril koos happe-aluse tasa-
kaaluga. Sepsise ravi juhtimine arte-
riaalse vere laktaadisisalduse järgi 
võib anda odava ja hästi kättesaadava 
võimaluse hinnata koe hüpoksiat 




Keskmine arteriaalne rõhk (ingl 
mean arterial blood pressure, MAP) 
on elundiperfusiooni tagamiseks 
kriitilise tähtsusega parameeter, 
mida arvestatakse vasopressoorse 
ravi annuse reguleerimisel. Madal 
MAP ei taga adekvaatset elundiper-
fusiooni, samas ei paranda seniste 
uuringute kohaselt MAPi tõstmine 
üle 65 mm Hg süsteemset hapni-
kutransporti, naha mikrotsirku-
latsiooni, diureesi ega kõhukoopa-
elundite perfusiooni (31). 65 mm Hg 
ületavate MAPi eesmärkväärtuste 
kasutamisel pole näidatud elumuse 
paranemist, kuid vähemalt 80 mm Hg 
seadmine eesmärgiks vähendas 
neeruasendusravi vajadust antihü-
pertensiivseid ravimeid tarvitavatel 
patsientidel. Samas on kõrgemate 
vererõhuväärtuste saavutamiseks 
vajalik suuremas doosis vasopres-
soorne ravi, mis toob kaasa rohkem 
südame rütmihäireid (32). Eaka-
matel (üle 75aastastel) on näidatud, 
et MAPi madalam eesmärk (60–65 
mm Hg ) toob kaasa vä ik sema 
suremuse (33). Seega on soovitus 
võtta septilise šoki vasopressoorse 
ravi eesmärgiks MAP vähemalt 
65 mm Hg.
Septilise šoki vasopressoorse 
ravi esimene valik on noradrenaliin. 
Praegu kasutusel olevad vasopres-
sorid võib jagada kahte rühma: 
katehhoolamiinid (noradrenaliin, 
adrenaliin, dopamiin, fenüülefriin) 
ning teised preparaadid (eelkõige 
vasopressiin ja selle derivaadid). 
V i imase kümnendi enam kasu-
tatavad vasopressorid on olnud 
noradrenal i in ja dopamiin. Kui 
võrrelda dopamiini ja noradrena-
liini esmavaliku vasopressoorsete 
preparaatidena, on noradrenaliini 
kasutamisel madalam üldsuremus 
ja dopamiini kasutamisel tek ib 
oluliselt rohkem rütmihäireid, kuid 
neeruasendusravi vajaduses olulist 
erinevust ei ole (34–36).
Noradrenaliini eelist (nt väiksem 
suremus (34)) teiste vasopressoor-
sete ravimite (fenüülefriin, adrena-
liin, vasopressiin, terlipressiin) ees 
näidatud ei ole. Samas võib vajaduse 
korral noradrenaliini manustada 
perifeersesse veeni (nt haigla eel), 
kuid esimesel võimalusel tuleks 
vasopressoorseks raviks kanüülida 
tsentraalne veen. Samuti tuleks 
niipea kui võimalik alustada arte-
riaalse vererõhu otsest jälgimist.
Seps i s eg a  k a a sne v  a ju t i ne 
müokardi düsfunktsioon on järjest 
paremini teadvustatud probleem. 
Organismi esmane kaitsemehha-
nism on vasaku vatsakese di la-
tatsioon, per ifeerse arter iaa lse 
resistentsuse vähenemine ning 
tahhükardia, millega suudetakse 
südamelihase halvenenud kont-
raktiilsust teatud ulatuses ajuti-
selt kompenseerida. Seetõttu ei 
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teki kohe kudede hüpoperfusiooni 
tunnuseid. Inotroopse ravi raken-
damine kõigi le septi l ise šokiga 
haigetele ei ole põhjendatud, kuna 
kasu ei ole tõestatud ning kõrval-
toimetena võivad esineda südame 
rütmihäired. Inotroopse ravi näidus-
tuse selgitamiseks on vaja mõõta/
hinnata südame minutimahtu ja 
südamelihase kontraktiilsust. Vähe-
nenud kontraktiilsusest tingitud 
südame väikse minutimahu puhul 
on ino troopne ravi dobutamiiniga 
põhjendatud. Levosimendaani lisa-
mine ei paranda SOFA skoori ega 28 
päeva suremust (37).
Kortikosteroidide kasutamine
Kor t i kosteroid ide kasuta m is t 
septilise šoki korral on intensiiv-
ravi ajaloos põhjalikult uuritud. 
Varastes uuringutes keskenduti 
suures annuses kortikosteroidide 
kasutamisele eesmärgiga suruda 
alla põletikureaktsioon, kuid kõrval-
toimed kaalusid üles võimal iku 
kasu (38, 39). Värskemates uurin-




septilise šoki haigetel on 40–60% 
ja selle tulemuseks on vähenenud 
tundlikkus vasopressoritele ning 
suurenenud suremus (40). 
ESICMi (European Society of Inten-
sive Care Medicine) ja SCCMi (Society 
of Critical Care Medicine) 2017. aasta 
konsensusjuhistes on soovitatud 
septilise šoki korral, kui hemodü-
naamika ei normaliseeru, l isada 
infusioonravile ja vasopressoorsele 
ravile hüdrokortisoon (41). Hüdro-
kortisooni annus peaks olema alla 
400 mg ööpäevas rohkem kui kolme 
päeva jooksul. ADRENAL-uuringus 
(hinnati 69 intensiivraviosakonna 
3800 septi l ises šokis patsienti ) 
ei vähendanud hüdrokortisooni 
kasutamine võrreldes platseeboga 
90 päeva suremust, samas lahenes 
hüdrokortisooni saanud patsientidel 
šokk kiiremini, vähenes erütrotsüü-
tide transfusiooni vajadus, lühenes 
intensiivraviosakonnas viibimise 
aeg ja sai varem lõpetada esimese 
kopsude kunstliku ventilatsiooni 
episoodi (42). 
S e p t i l i s e s  š ok i s  h a ige t e l e 
väikeses annuses kortikosteroidi 
manustamise kõr va ltoimetena 
on k ir jeldatud hüpernatreemia 
ja hüperglükeemia esinemissage-
duse kasvu ning kortikosteroidide 
kataboolset toimet metabolismile, 
haavade aeglustunud paranemist 
ja seedetrakt iver itsust. Samas, 
mitmekeskuselises juhuslikustatud 
kontrolluuringus ei leitud nende 
toimete sageduse kasvu võrreldes 
platseeborühmaga (43, 44).
Septilise šokiga patsientide ravis 
peaks kasutama väikeses annuses 
kortikosteroide, kuid ilma šokita 
septilistele haigetele ei saa korti-
kosteroide soovitada.
III. EDA SINE rAVI 
Edasise ravikoha otsustamine
Infektsioonide ravis on ravivõtete 
õigeaegsus ning diagnostika täpsus 
ja kiirus määrava tähtsusega. Õigete 
ravivõtete rakendamine on seotud 
raviarsti oskuste ja teadmistega 
ning võib erialati varieeruda. Sepsise 
ja septilises šokis patsientide õige 
rav ikoha otsustamine on tähtis 
parima ravitulemuse saavutamiseks 
optimaalse ressursikasutusega. 
Plasma laktaadisisalduse suure-
nemine on elundite funktsiooni-
häire ja halva prognoosi näitaja 
(45). Laktaadi väärtuse ning selle 
dünaamika hindamine on oluline, 
et leida suure riskiga patsiendid, 
kes vajavad hospitaliseerimist II 
või III astme intensiivravi palatisse/
osakonda. Osakonna valik oleneb 
kliinilisest kontekstist ning konk-
reetse raviasutuse võimalustest ja 
töökorraldusest.
Rav ijuhend is on soov itatud 
intensiivraviarsti konsultatsiooni, 
kui plasma laktaadi väärtus on 
> 4 mmol/l või puudub vähenemis-
trend 20% võrra ühe tunni jooksul 
ravi algusest. Sarnane, eksperdiar-
vamusel põhinev soovitus on antud 
ka NICE (The National Institute for 
Health and Care Excellence) raviju-
hendis (30).
On mitmeid uuringuid, kus on 
kirjeldatud erinevatel skooridel 
põhinevate hindamissüsteemide või 
sümptomikomplektide kasutatavust 
infektsiooni ja suure riskiga patsien-
tide äratundmiseks. Uuringuid, 
kus oleks vaadeldud konkreetse 
süsteemi kasutamist raviosakonna 
määramiseks haige hospitaliseeri-
misel ja selle mõju suremusele või 
haiglaravi kestusele, ravijuhendi 
koostamisel ei leitud. Iga raviasutus 
peaks ise otsustama, milline hinda-
missüsteem kasutusele võtta.
Sepsise ja septilise šoki suremus 
on kirjanduse andmetel kuni 40% 
(2). Suremust suurendavad oluli-
selt kaasuvad rasked kroonilised 
haigused ning kõrge vanus. Sellest 
tulenevalt on oluline hinnata ravi 
mahtu ja sisu sepsise ning septilise 
šokiga haigetel, kes tõenäoliselt ei 
jää ellu või kelle elukvaliteet on 
pärast intensiivravi väga halb. Halva 
elukvaliteedi nimel pikaaegse ning 
kal l i intensi ivrav i rakendamine 
ei ole ühelegi osapoolele emotsio-
naalselt ega rahaliselt otstarbekas. 
Otsustusprotsessi tuleb parimal 
võimalikul viisil kaasata patsient 
ja tema lähedased (46–48).
Kokkuvõte
Hoolimata probleemi olulisusest on 
tõenduspõhisus sepsise ja septilise 
šok i rav isoov ituste tegemiseks 
suhteliselt madal. Eesti ravijuhendis, 
mil le koostamisel võeti aluseks 
kuni 2017. aasta lõpuni avaldatud 
teaduskirjandus, on antud kokku 26 
soovitust, neist vaid 5 on tugevad 
soovitused. Kaheksa nõrka soovitust 
on vastava ravivõtte tegemiseks, viis 
nõrka soovitust pigem selle rakenda-
mata jätmiseks. Lisaks on esitatud 8 
eksperdinõuannet, praktilist tege-
vussuunist. Hoolimata suhteliselt 
tagasihoidlikust tõenduspõhisusest 
on selge, et sepsise kui aegkriitilise 
haigusseisundi korral on ülioluline 
süsteemne, kiire ja struktureeritud 
käsitlus. Ravijuhendis esitatud lisad 
(käesoleva artikli joonised 1 ja 2) 
on mõeldud kasutamiseks kontroll-
kaartidena ennekõike erakorralise 
meditsi ini osakondades, aga ka 
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mujal, kus infektsioonhaigustega 
tegemist. Kiire äratundmine ja 
vastava ravi alustamine on võtme-
küsimus sepsise ravitulemuste 
parandamiseks.
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